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L es palpitations, et plus precisement le diagnostic de 
leur mecanisme (extrasystoles, tachycardies) consti- 
tuent un motif frequent de consultation et pas seule- 
ment dans un contexte d’urgence. Les arythmies ventri- 
culaires representent la premiere cause de mort subite et 
posent un probleme de sante publique lie au cout de leur 
prise en charge (disponibilite des defibrillateurs implan- 
tables, accessibilite et mode d’utili- 
sation des defibrillateurs semi-auto- 
matiques dans les lieux publics). 

La demarche diagnostique trouve 
la un champ d’application ideal 
pour un raisonnement par etapes, 
fonde sur les reponses successives 
aux questions suivantes : quelle est 
la tolerance fonctionnelle de l’aiyth- 
mie cardiaque qui peut necessiter 
une cardioversion immediate ? Y a- 
t-il une cardiopathie sous-jacente ? 

Y a-t-il un facteur declenchant ou 
favorisant ? Comment caracteriser 
la tachycardie, reguliere ou non, a 
complexes QRS fins ou larges, avec 
ou sans activite auriculaire decelable, afin d’orienter la 
therapeutique specifique, pharmacologique (traitement 
symptomatique et [ou] preventif) et (ou) intervention- 
nelle (traitement radical) ? 

LES COMPLEXES QRS SONT FINS 


Une tachycardie a QRS fins est definie chez l’adulte 
par une largeur de QRS infeiieure a 0,12 seconde. Les 
tachycardies a QRS fins peuvent etre divisees en 4 grou- 


pes dont les 2 premiers sont de loin les plus frequents : 
tachycardies sinusales, tachycardies n’impliquant pas le 
noeud atrioventriculaire dans leur maintien (fibrillation 
auriculaire, tachycardies auriculaires par reentree ou auto- 
matiques en foyer, tachycardies auriculaires chaotiques et 
flutters auriculaires), tachycardies de la jonction atrioven- 
triculaire et les exceptionnelles tachycardies ventriculaires a 
QRS peu ou pas elargis, naissant a 
proximite immediate des voies de 
conduction dans le septum inter- 
ventriculaire. 

Lelectrocardiogramme de surfa- 
ce est l’element essentiel du dia- 
gnostic, qui doit egalement prend- 
re en compte lage du patient, l’exis- 
tence d’une cardiopathie, les ante- 
cedents de chirurgie cardiaque, 
ainsi que le trace electrocardiogra- 
pltique de base ou apres lepisode 
de tachycardie. 

Le diagnostic de tachycardie a 
QRS fins impose de multiplier les 
traces pour disposer de sequences 
longues et de derivations multiples, les derivations cles 
etant celles sur lesquelles se voit le mieux 1’ activite auri- 
culaire (Dl, D3, VI) ; les manoeuvres vagales simples 
(compression sino-carotidienne, reflexes oculo-car- 
diaques), l’enregistrement d’une derivation oesophagien- 
ne ou l’injection d’adenosine ou d’adenosine-triphospha- 
te (ADP) realises en milieu specialise, doivent permettre 
d’eviter 1’utilisation intempestive des medicaments anti- 
arythmiques, sans diagnostic precis, attitude qui doit etre 
prohibee. 
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La premiere etape est d’analyser les complexes QRS 
dont on precise la regularite, l’axe, la frequence et la 
morphologie. Des complexes QRS totalement irreguliers, 
sans onde P distincte avec une ligne iso-electrique trem- 
blee ponctuee par des accidents tres rapides, plus ou 
moins voltes, evoquent une fibrillation auriculaire ; des 
QRS reguliers evoquent une tachycardie sinusale, un 
flutter ou une tachycardie auriculaire mais aussi une 
tachycardie jonctionnelle par reentree intranodale ou 
orthodromique sur faisceau accessoire. Pour les tachycar- 
dies regulieres, l’analyse des ondes P et leur position 
dans le cycle cardiaque et de leur morphologie sont 
essentielles. Lorsque l’onde P n’est pas visible, car mas- 
quee par un ventriculogramme, il s’agit habituellement 
d’une tachycardie par reentree intranodale. Lorsque l’on- 
de P se situe dans le segment ST, il peut s’agir d’une 
tachycardie par rythme reciproque orthodromique, d’une 
tachycardie par reentree intranodale ou d’une tachycar- 
die sinusale ou auriculaire avec un intervalle PR long. 
Enfin, si les ondes T se situent devant les QRS, il peut 
s’agir d’une tachycardie sinusale ou auriculaire, d’une 
tachycardie jonctionnelle par reentree intranodale ou uti- 
lisant un faisceau accessoire. 

Les relations entre les ondes P et les QRS, ainsi que la 
reponse aux manoeuvres vagales qui, en espagant les 
QRS, facihtent l’analyse de l’activite auriculaire, sont les 
etapes complementaires du raisonnement diagnostique. 
Les ondes P sont plus nombreuses que les QRS dans le 
flutter et les tachycardies auriculaires. Un nombre d’o- 
reillettes egal a celui des ventricules evoque une tachy- 
cardie sinusale, un flutter ou une tachycardie auriculaire 
conduisant en 1/1, et plus rarement une tachycardie 
jonctionnelle nodale ou utilisant un faisceau accessoire. 
L’arret de la tachycardie evoque une origine jonctionnel- 
le nodale ou par faisceau accessoire. 

Le flutter auriculaire est une tachycardie dont l’origi- 
ne se situe dans les oreillettes (plus frequemment droite 
que gauche), secondaire a un circuit ou macroreentree, 
delimite par des barrieres anatomiques et fonctionnelles 
auriculaires, qui se distinguent des autres tachycardies 
supraventriculaires. Les mecanismes sont des microreen- 
trees ou microcircuits, des reentrees ou des foyers d’hy- 
perautomatisme. Le diagnostic est electrocardiogra- 
phique : il s’agit d’une tachycardie a QRS fins (sauf en 
cas d’aberration de conduction dans les branches du fais- 
ceau de His ou de bloc de branche), habituellement 
regulieres avec un aspect typique en dents de scie de l’ac- 
tivite auriculaire, bien visible dans les derivations infe- 
rieures, dont la frequence auriculaire est typiquement de 
300 batt/min. Le flutter auriculaire typique est localise 
dans l’oreiUette droite et traverse l’isthme cavo-tricuspi- 
de, alors que le flutter atypique est localise aussi bien 
dans l’oreillette droite que gauche et ne depend pas de 
l’isthme. Differents types moquhologiques et electrocar- 
diographiques de flutters typiques ont ete decrits, la 


morphologie etant influencee par l’existence d’une car- 
diopathie sous-jacente, et surtout d’une dilatation de l’o- 
reillette gauche. Le risque thrombo-embolique du flutter 
auriculaire, bien que moindre que celui de la fibrillation 
auriculaire, ne peut etre neglige, et impose un traitement 
anticoagulant superposable a celui preconise dans la 
fibrillation auriculaire. H semble que le flutter atypique 
soit quasi exclusivement associe a une cardiopathie sous- 
jacente, valvulaire operee ou congenitale. 

La maladie rythmique auriculaire (ou syndrome 
tachycardie/bradycardie) se definit comme l’altemance 
spontanee de fibrillation auriculaire et d’arret sinusal. 
Cette definition inclut toute dysfonction sinusale, brady- 
cardie, bloc sino-auriculaire ou arret sinusal, apparaissant 
spontanement ou sous traitement antiarythmique d’une 
fibrillation auriculaire mais exclut celle-ci lorsqu’elle est 
associee a des anomalies de la conduction auriculo-ven- 
triculaire. Le traitement depend de la symptomatologie ; 
outre le traitement antithrombotique, la prescription 
d’un traitement antiarythmique de prevention de la 
fibrillation auriculaire peut imposer la pose d’un stimula- 
teur cardiaque en cas de bradycardie symptomatique 
spontanee ou induite. 

LES COMPLEXES QRS SONT LARGES 

Le diagnostic de tachycardie ventriculaire est retenu 
jusqu’a preuve du contraire devant une tachycardie regu- 
liere a complexes QRS larges (superieure a 0,12 s), en 
particulier chez les patients ayant un antecedent de car- 
diopathie. L’analyse de trace ancien en rythme sinusal ou 
en tachycardie, l’analyse des extrasystoles ventriculaires 
sont des elements importants dans le diagnostic electro- 
cardiographique, participant au diagnostic differentiel 
entre tachycardie supraventriculaire avec aberrations de 
conduction dans les branches du faisceau de His et 
tachycardie ventriculaire. Les arguments suivants sont 
habituellement retenus en faveur d’une tachycardie ven- 
triculaire : duree de QRS superieure 0,14 s ; axe de QRS 
entre - 30° et + 180° ; concordance des derivations ; rap- 
port R/S inferieur a 1 en V6 en cas d’ aspect de retard 
droit ; onde R en VI superieure 30 ms ; onde S croche- 
tee en VI en cas d’aspect de retard gauche. Chez l’adul- 
te, les QRS sont toujours plus nombreux que les ondes 
P et la presence, tres inconstante, de complexes de cap- 
ture ou de fusion, est pathognomonique. En cas d’ ante- 
cedent d’infarctus du myocarde, l’aspect de retard droit 
est le plus frequent, alors que dans la cardiomyopathie 
arythmogene, la tachycardie ventriculaire a un aspect de 
retard gauche, avec un axe gauche ou droit. Un aspect de 
retard gauche sur axe droit est observe dans les tachy- 
cardies ventriculaires en salves naissant dans l’infundi- 
bulum du ventricule droit alors qu’un aspect de retard 
droit sur axe gauche est observe dans les tachycardies 
ventriculaires soutenues paroxystiques fasdculaires gau- 
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ches. Le diagnostic de tachycardie ventriculaire doit tou- 
jours etre consider/ comme une urgence therapeutique, 
necessitant un diagnostic precis et une prise en charge en 
reanimation cardiologique. 

Deux entites de demembrement recent 

A cote des cardiopathies ischemiques, hypertensives, 
valvulaires et idiopathiques, causes les plus frequentes 
des tachycardies ventriculaires, deux entites de demem- 
brement plus recent, le syndrome de Brugada et la car- 
diomyopathie arythmogene du ventricule droit (ancien- 
ne denomination : dysplasie ventriculaire droite aryth- 
mogene) ont fait l’objet de tres nombreux travaux et jus- 
tifient une sensihihsation des praticiens. Le syndrome de 
Brugada est caracterise cliniquement par la survenue de 
syncope ou de moit subite en rapport avec des tachya- 
rythmies ventriculaires chez des patients ayant un coeur 
structurellement normal et, sur le plan electrocardiogra- 
phique, par un aspect de bloc de branche droit et un sus- 
decalage du segment ST dans les derivations precordia- 
les droites (VI a V3). La transmission se fait sur un 
mode autosomique dominant avec une penetrance varia- 
ble. Des mutations ont ete identifiees dans 30 % des cas 
dans un gene qui code la sous-unite a du canal sodique 
(SCN 5 A) sur le chromosome 3. II touche surtout les 
hommes, et l’age moyen de decouverte ou de survenue 
du premier symptome est de 40 ans. Les anomalies 
electrocardiographiques sont inconstantes ; elles peuvent 
etre reproduites apres injection d’un antiarythmique de 
classe I, ajmaline ou flecai'nide. La prevalence reelle est 
probablement faible (I/I 000) mais ne doit pas etre 
negligee du fait de la gravite potentielle, qui doit condui- 
re a une surveillance reguliere chez des patients asyrnp- 
tomatiques. Actuellement, seule rimplantation d’un defi- 
brillateur automatique (DAI) constitue un traitement 
valide, et son indication est retenue chez les patients 
symptomatiques et asymptomatiques, ayant un antece- 
dent familial de mort subite ou chez lesquels des aryth- 
mies ventriculaires soutenues peuvent etre induites lors 
d’une epreuve de stimulation ventriculaire programmee. 

La cardiomyopathie arythmogene du ventricule droit 
est caracterisee par le remplacement du myocarde ven- 
triculaire droit par de la graisse ou de la fibrose. 
L’atteinte peut etre localisee au ventricule droit ou plus 
diffuse, interessant egalement le myocarde ventriculaire 
gauche. Cette maladie rare a une incidence de 1/5 000. 
Sa cause est inconnue, mais des formes familiales sont 
decrites dans 30 a 60 °/o des cas justifiant une enquete 
familiale et la description de criteres diagnostiques. Le 
mode de revelation est habituellement la survenue d’une 
arythmie ventriculaire (extrasystole ventriculaire ou 
tachycardie ventriculaire a type de retard gauche) et, en 
rythme sinusal, un ralentissement de l’activation car- 
diaque visible sur la fin du QRS, en derivation precor- 
diale droite, sous la forme d’une onde « epsilon », et dans 


les formes etendues, et de troubles de la repolarisation 
avec inversion des ondes T dans les derivations precor- 
diales droites (VI a V3). Le diagnostic est porte sur des 
examens non invasifs (imagerie par resonance magne- 
tique, echographie cardiaque, tomodensitometrie, scinti- 
graphie myocardique avec analyse de phases). Le traite- 
ment comporte, dans tous les cas, l’interdiction de la pra- 
tique sportive et la prescription de p-bloquants. 
L’association a un medicament antiarythmique depend 
de la forme (ventriculaire droite exclusive ou avec exten- 
sion ventriculaire gauche) et des resultats des epreuves 
de stimulations programmees. L’implantation d’un DAI 
est indiquee apres une mort subite recuperee, lorsque les 
tachycardies ventriculaires recidivent ou ne peuvent etre 
traitees par une methode ablative. 

LA REVOLUTION DES METHODES ABLATIVES 


L’avenement des methodes ablatives constitue une 
authentique revolution therapeutique des arythmies car- 
diaques, puisque l’ablation d’une zone myocardique impli- 
quee dans la genese ou l’entretien d’une arythmie aboutit 
a un traitement definitif de celle-ci. Toutes les aiythmies 
faisant intervenir un foyer ou un circuit peuvent etre trai- 
tees par application locale d’un courant de radiofrequen- 
ce. Le taux de succes est dependant du caractere unique 
ou multiple de substrat arythmogene, de sa localisation 
anatomique, et de l’existence d’une cardiopathie sous- 
jacente. Les reentrees intranodales et les voies accessoires, 
a l’origine de tachycardies jonctionnelles, constituent l’in- 
dication de reference de cette technique, avec un taux de 
succes primaire de l’ordre de 99 %, et un risque faible 
de bloc auriculo-ventiiculaire necessitant un appareillage 
definitif (moins de 1 %). La deuxieme indication elective 
des techniques ablatives est constitute par le flutter auri- 
culaire commun, avec un taux de succes initial de l’ordre 
de 99 %, et de recidive ulterieure infeiieure a 5 %. Les 
progres constants dans les techniques ablatives expliquent 
que des equipes de plus en plus nombreuses proposent ce 
traitement en premiere intention en cas de flutter auricu- 
laire, de tachycardie jonctionnelle sur voie accessoire, de 
flutter auriculaire typique et de tachycardie jonctionnelle 
sur voie accessoire ou reentree intranodale. 

Le traitement radical de la fibrillation auriculaire et des 
tachycardies ventriculaires est d’introduction plus recente, 
ce qui explique, au moins en partie, un taux de succes 
initial moindre que pour les deux indications precedentes. 
Le traitement radical des fibrillations auriculaires, developpe 
depuis une dizaine d’annees par l’ecole bordelaise, repose 
sur le principe de l’ablation des foyers amoryant la fibrilla- 
tion auriculaire et la modification de substrat auriculaire 
ou moyen de lesions lineaires, pour prevenir l’entretien de 
l’arythmie. Les foyers initiateurs siegent dans les vednes pulmo- 
naires et sont en regie generale multiples. L’ablation des 
fibrillations auriculaires, en perfectionnement constant. 
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permet d’esperer un taux de guerison superieur a 85 °/o. 

La place des antiarythmiques dans le traitement cura- 
tif et preventif des arythmies cardiaques doit etre reeva- 
luee a la lumiere de ces donnees. L’efficacite limitee ou 
nulle des antiarythmiques dans la prevention du deces 
d’origine cardiaque, voire leur effet deletere, la reduction 
modeste du risque de recidive de rarythmie et enfin, le 
risque specifique d’effets indesirables de ces molecules 
(risque pro-arythmique, insuffisance cardiaque pour 
les molecules inotropes negatives, toxicite pulmonaire, 
oculaire et thyroidienne de l’amiodarone) rendent leur 
prescription difficile, reservee au specialiste. Celui-ci 
prendra en consideration la gene fonctionnelle decrite 
par le patient, les eventuelles contre-indications des 
molecules, la presence d’une cardiopadiie sous-jacente et 
la fonction ventriculaire gauche, afin de choisir au cas par 
cas la therapeutique la mieux adaptee. Le cas particulier 
de l’implantation d’un DAL chez les patients ayant une 
arythmie ventriculaire severe, pose un probleme de sante 
publique du fait des contraintes budgetaires qui en limi- 
tent la diffusion, y compris chez les patients pour lesquels 
l’indication a ete validee dans des essais therapeutiques 
contre antiarythmiques, tant en prevention secondaire 
(par exemple, arythmie ventriculaire soutenue apres 
infarctus du myocarde avec fraction d’ejection ventricu- 
laire gauche inferieure a 40 %) que primaire, chez des 
patients a risque d’arythmie ventriculaire grave. 


En revanche, le traitement de la cardiopadiie causale 
(inhihiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 
et plus recemment antagonistes des recepteurs de l’an- 
giotensine 2) et surtout la place des antithrombotiques 
(antivitamine K, antiagregeants plaquettaires) dans le 
traitement preventif des complications thrombo-embo- 
liques des arythmies auriculaires, en particulier la fibrilla- 
tion auriculaire, sont mieux codifies. Les antivitamine K, 
qui reduisent ce risque de pres de 70 °/o, doivent etre 
prescrites chez les patients a risque thrombo-embohque 
eleve (age superieur a 65 ans, antecedents d’hyperten- 
sion arterielle, d’insuffisance cardiaque ou de dysfonc- 
tion systolique ventriculaire gauche, d’embolie arterielle, 
dilatation de l’oreillette gauche a l’echocardiographie). 
Cependant, en pratique, entre 20 et 50 % des patients 
ambulatoires, malgre un suivi regulier, ne sont pas traites 
par antivitamine K, du fait du risque hemorragique, plus 
eleve dans ces tranches d’age et des difficultes d’obser- 
vance au long cours. L’avenement prochain des inhibi- 
teurs directs de la thrombine par voie orale (ximelaga- 
tran), au moins aussi efficaces que les antivitamines K 
dans la fibrillation auriculaire et de maniement plus faci- 
le devrait contribuer a elargir les indications de ce traite- 
ment. Des heparines de has poids moleculaire a longue 
demi-vie et des associations d’antiagregeants plaquet- 
taires (aspirine + clopidogrel) sont egalement en cours 
d’evaluation dans cette indication. ■ 
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